The relationship between the levels of white blood cell and lipopolysaccharide binding protein and intrahepatic triglyceride content , metabolic abnormalities in obese adults by 孙倩
厦门大学医学院硕士学位论文 
学校编码：10384                               分类号      密级       
学号：24520131153472                                       UDC       
 
 
 
  硕  士  学  位  论  文 
                                           
肥胖人群白细胞及脂多糖结合蛋白水平与肝脏
脂肪含量及其代谢异常的关系研究 
The relationship between the levels of white blood cell and 
lipopolysaccharide binding protein and intrahepatic triglyceride 
content , metabolic abnormalities in obese adults 
孙倩 
指导教师姓名：李学军教授 
专  业 名 称：内  科  学 
论文提交日期：2016年 4月 
论文答辩时间：2016年 5月 
学位授予日期：2016年  月 
  
答辩委员会主席：           
评    阅    人：           
 
2016 年  月 
厦
门
大
学
博
硕
士
论
文
摘
要
库
厦门大学医学院硕士学位论文 
厦门大学学位论文原创性声明 
 
本人呈交的学位论文是本人在导师指导下,独立完成的研究成果。本人
在论文写作中参考其他个人或集体已经发表的研究成果，均在文中以适当
方式明确标明，并符合法律规范和《厦门大学研究生学术活动规范（试行）》。 
另外，该学位论文为（                            ）课题（组）
的研究成果，获得（               ）课题（组）经费或实验室的资助，
在（               ）实验室完成。（请在以上括号内填写课题或课题组
负责人或实验室名称，未有此项声明内容的，可以不作特别声明。） 
 
声明人（签名）： 
                   年   月   日
厦
门
大
学
博
硕
士
论
文
摘
要
库
厦门大学医学院硕士学位论文 
 
 
厦门大学学位论文著作权使用声明 
 
本人同意厦门大学根据《中华人民共和国学位条例暂行实施办
法》等规定保留和使用此学位论文，并向主管部门或其指定机构送交
学位论文（包括纸质版和电子版），允许学位论文进入厦门大学图书
馆及其数据库被查阅、借阅。本人同意厦门大学将学位论文加入全国
博士、硕士学位论文共建单位数据库进行检索，将学位论文的标题和
摘要汇编出版，采用影印、缩印或者其它方式合理复制学位论文。 
本学位论文属于： 
（     ）1.经厦门大学保密委员会审查核定的保密学位论文，
于   年  月  日解密，解密后适用上述授权。 
（     ）2.不保密，适用上述授权。 
（请在以上相应括号内打“√”或填上相应内容。保密学位论文
应是已经厦门大学保密委员会审定过的学位论文，未经厦门大学保密
委员会审定的学位论文均为公开学位论文。此声明栏不填写的，默认
为公开学位论文，均适用上述授权。） 
 
 
                             声明人（签名）： 
年   月   日 
 
厦
门
大
博
硕
士
论
文
摘
要
库
厦门大学医学院硕士学位论文 
 I 
摘要 
研究目的 
    非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）常常伴随炎性因子的增多，且其发生发展
与代谢综合征和胰岛素抵抗紧密相关。本研究针对中心性肥胖人群进行横断面数
据分析，探讨白细胞（WBC）及脂多糖结合蛋白水平（LBP）与肝脏脂质含量
（IHTC）及其相关代谢异常的关系。 
研究方法 
本研究纳入 485 名 40-65岁中心性肥胖受试者，进行问卷调查包括病史、生
活方式等；测定生化指标并进行胰岛功能评估；通过氢质子磁共振波谱（1H-MRS）
技术定量分析肝内甘油三酯含量；进行内脏脂肪含量等测定，分析白细胞及脂多
糖结合蛋白水平与肝内甘油三酯含量及相关代谢指标的关系。 
研究结果 
1.白细胞及脂多糖结合蛋白与肝脏脂肪含量的关系： 
在受试人群中，非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）患病率为 81%，其中男性
受试者的患病率为 90%，女性受试者患病率为 78%，相对于非 NAFLD 患者，
NAFLD患者白细胞及脂多糖结合蛋白水平明显升高（P＜0.01）；根据白细胞及
脂多糖结合蛋白水平进行四分位分组后，随着白细胞及脂多糖结合蛋白水平的升
高，NAFLD的患病风险也随之增加。在校正了相关因素后，白细胞及脂多糖结
合蛋白每增加 1 个相应标准差 (S.D.)，NAFLD 的患病风险分别提高
26.1%[OR(95%CI)：1.261(1.018-1.562)]、14.7%[OR(95%CI)：1.147(1.019-1.290)]
（P 均＜0.05）。白细胞及脂多糖结合蛋白水平均与 IHTC 呈正相关（r=0.021、
r=0.013,P＜0.05）;对 IHTC 进行四分位分层分析，随着 IHTC 的升高，白细胞及
脂多糖结合蛋白水平也随之增加（P＜0.01）。 
2.白细胞及脂多糖结合蛋白与非酒精性脂肪性肝病相关代谢异常的关系： 
根据白细胞及脂多糖结合蛋白水平对受试者进行四分位分层分析，随着白细
胞及脂多糖结合蛋白水平升高，腰围、甘油三酯、2 小时血糖、HOMA-IR、内
脏脂肪含量均随之升高（P 均＜0.05）；男性吸烟人数、BMI、收缩压、舒张压、
厦
门
大
学
博
硕
士
论
文
摘
要
库
厦门大学医学院硕士学位论文 
 II 
空腹血糖随着白细胞水平的增加而明显升高，而高密度脂蛋白则随之降低（P 均
＜0.01），总胆固醇的水平变化与脂多糖结合蛋白水平呈正相关（P＜0.01）。随
着白细胞及脂多糖结合蛋白水平升高，代谢综合征的患病率也随之升高，Logistic
回归分析显示，在校正年龄、性别、腰围、BMI、吸烟和体力活动情况后，白细
胞及脂多糖结合蛋白水平每升高 1 个 S.D.，代谢综合征患病的风险分别提高
15.8%[OR(95%CI)：1.158(1.017-1.320)]、8.8%[OR(95%CI)：1.088(1.022-1.159)]
（P 均＜0.05）；在校正了所有相关因素后，白细胞、脂多糖结合蛋白水平每增
加 1 个 S.D. ，胰岛素抵抗增加的风险分别提高 19.8%[OR(95%CI)：
1.198(1.024-1.401)]、9.4%[OR(95%CI)：1.094(1.023-1.170)]（P 均＜0.05）；在校
正了相关因素后，脂多糖结合蛋白水平仍是内脏脂肪含量增加的独立相关因素
[OR(95%CI)：1.093(1.015-1.176)]（P＜0.05）。 
研究结论 
在中心性肥胖人群中，白细胞及脂多糖结合蛋白水平均与肝内脂肪含量密切
相关，白细胞及脂多糖结合蛋白水平与代谢综合征的患病风险独立相关，也可同
时反映胰岛素抵抗增加的风险。另外脂多糖结合蛋白水平与内脏脂肪增加的风险
独立相关。 
关键词  
    非酒精性脂肪性肝病；白细胞；脂多糖结合蛋白；肝内甘油三酯含量；代谢 
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Abstract 
Research objective 
Nonalcoholic fatty liver disease features the increase of inflammatory factors, 
which is closely related to metabolic syndrome and insulin resistance. Making 
cross-sectional data analysis on central obese population, this paper investigates the 
relationship between levels of the white blood cell and lipopolysaccharide binding 
protein of obese population and the proportion of liver lipid and its abnormal 
metabolism. 
Study design and methods 
This study involves 485 participants with central obese at the age of 40-46. They 
are required to fill in questionnaires on medical history, lifestyle and so on. In this 
research, biochemical indicators are measured and pancreatic islet function is 
evaluated. The proportion of intrahepatic triglyceride is analyzed via 1H-MRS. The 
proportion of internal fat is measured to analyze the relationship between levels of the 
white blood cell and lipopolysaccharide binding protein of obese population and the 
proportion of liver lipid and its abnormal metabolism.  
Results 
1. Relationship between levels of the white blood cell and lipopolysaccharide  
binding protein and the proportion of liver lipid 
Among the participants, 81% are afflicted by NAFLD. 90% male participants have 
the disease, while only 78% female participants suffer from it. Compared with 
non-NAFLD patients, levels of the white blood cell and lipopolysaccharide binding 
protein of NAFLD patients increase apparently（P＜0.01）; after making quartile 
grouping on levels of the white blood cell and lipopolysaccharide binding protein, it is 
found that the increase of WBC or LBP raisesprevalence rate of NAFLA. In pursuit of 
modification of related factors, every time WBC or LBP increases 1 S.D., the 
prevalence rate of NAFLD rises respectively by 26.1% [OR(95%CI): 
1.261(1.018-1.562)] and 14.7% [OR(95%CI):1.147(1.019-1.290)] (P＜0.05). Quartile 
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 IV 
grouping analysis on IHTC shows that the increase of IHTC drives up WBC or LBP 
(P＜0.01).  
2 Relationship between levels of the white blood cell and lipopolysaccharide  
binding protein and NAFLD-related abnormal metabolism 
On the basis of levels of the white blood cell and lipopolysaccharide binding 
protein, quartile layer analysis is done on participants. As levels of the white blood 
cell and lipopolysaccharide binding protein increase, waist, triglyceride, 2-hour blood 
glucose, HOMA-IR and the proportion of internal fact also increase (P＜0.05); the 
number of male who smoke, BMI, systolic pressure, diastolic pressure and fasting 
blood sugar obviously increase, but high density lipoprotein decreases (P＜0.01). 
Thus the change of total cholesterol is positively correlated to LBP (P＜0.01). As 
WBC and LBP increases, the prevalence rate of metabolic syndrome also rises. 
Logistic analysis of regression shows that, in pursuit of modifications on conditions 
like age, gender, waist, BMI, smoking and physical activity, as levels of the white 
blood cell and lipopolysaccharide binding protein increase 1 S.D., the risk of suffering 
from metabolic syndrome increases by 15.8% [OR(95%CI): 1.158(1.017-1.320)] and 
8.8%[OR(95%CI): 1.088(1.022-1.159)]（P＜0.05. After the modification, level of 
lipopolysaccharide binding protein is still an independent predictive factor of internal 
fat proportion increase [OR(95%CI)：1.093(1.015-1.176)]（P＜0.05). 
Conclusions 
Among population with central obesity, levels of the white blood cell and 
lipopolysaccharide binding protein are both closely related to the intrahepatic 
triglyceride content. At the same time, levels of the white blood cell and 
lipopolysaccharide binding protein are related to the risk of metabolic syndrome and 
can also reveal the risk of strengthened insulin resistance. And the level of 
lipopolysaccharide binding protein is related to the risk of internal fat increase.  
Keywords  
Non-alcoholic fatty liver diseases; white blood cell; Lipopolysaccharide binding 
protein ; intrahepatic triglyceride contents; Metabolic 
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 1 
前 言 
非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD）以肝细胞内
甘油三酯弥漫性积累为特征并除外过度饮酒和其他肝脏疾病后的临床病理综合
征。NAFLD 是目前最常见慢性肝脏疾病[1]，不仅会导致严重的肝功能异常，同
时也会诱发其他代谢性疾病（如 2 型糖尿病等）[2]。在欧美等西方发达国家普通
成人 NAFLD 患病率为 20%—33%，其中 NASH 和肝硬化分别占 10%—20%和
2%—3%。肥胖症患者 NAFLD 患病率为 60%—90%，NASH 为 20%—25%，肝
硬化为 2%—8%。2 型糖尿病和高脂血症患者 NAFLD 患病率分别为 28%—55%
和 27%—92%[3-6]。随着肥胖症和代谢综合征在全球的流行，近 20 年亚洲国家
NAFLD人群增长迅速且呈低龄化发病趋势，中国的上海、广州和香港等发达地
区成人 NAFLD患病率在 15%左右[7]。随着 NAFLD的发生发展，相关的并发症
如 2 型糖尿病、心血管疾病等发病率也随之上升。近年来 NAFLD患病率不断升
高，极大的影响人们身体健康。 
普遍认为，NAFLD患者由于脂质的异常代谢，肝细胞内甘油三酯过度沉积、
肝细胞脂肪变性，导致肝脏对炎症反应和其他损伤因素的敏感性增高，进一步引
起肝细胞的缺血、缺氧、自由基大量产生，生物膜脂质过氧化，细胞膜通透性增
加，肝细胞肿胀、变性、坏死等。脂肪细胞增生、肥大，可分泌大量促炎性或炎
性细胞因子，如 TNF-α、IL-6、脂联素和瘦素等，均可引起、介导或参与炎性反
应[8, 9]。目前的研究结果[10]表明，脂肪肝可能反映了机体内存在亚临床炎症反应。 
白细胞（white blood cell，WBC）计数作为临床最常用的检查指标，是反应
体内炎性状态的常用指标，而炎症与多种代谢疾病的发生发展有关。有研究[11-14]
结果显示，白细胞计数升高，即使在正常范围内，也与心血管疾病、糖尿病、代
谢综合征相关，而这些疾病状态又与慢性低度炎症反应和胰岛素抵抗相关。 
在肥胖患者中常常见到合并有内毒素血症[15, 16]。近期也有研究表明，高脂
肪或高碳水化合物饮食可引起人类及动物内毒素血症[16-21] 。小型横断面研究显
示，NAFLD 患者血液中内毒素水平升高[22-26]。NAFLD 患者小肠细菌过度生长
和肠道通透性增加，进而增加内毒素的吸收[27, 28]。接受内毒素输注的健康的受
试者会出现胰岛素抵抗，并有促炎细胞因子的过度表达[29]。脂多糖结合蛋白
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 2 
（Lipopolysaccharide-Binding Protein ，LBP）可用来评估内毒素血症，在肥胖和
脂肪肝患者中显著增加[30, 31]，并且 LBP 可增敏内毒素效应，进一步刺激机体产
生大量炎症因子，介导组织损伤。 
NAFLD的发生、发展是多种因素相互影响、相互作用的结果，其本身往往
伴随一系列炎症反应和代谢异常，白细胞及脂多糖结合蛋白水平在反映体内炎症
状态的同时与肝脏脂肪含量以及NAFLD所伴随的代谢紊乱之间的关系又是怎样
的？  
本研究在厦门市思明区莲前社区筛选中心性肥胖受试者进行横断面数据分
析，拟分两部分探讨白细胞及脂多糖结合蛋白水平与肝内脂肪含量及其代谢异常
的关系，首先分析及探讨肥胖人群白细胞及脂多糖结合蛋白水平与 NAFLD的关
系；通过氢质子磁共振波谱技术（1H-MRS）检测受试者的肝内甘油三酯含量
（IHTC），从而定量的分析及比较白细胞及脂多糖结合蛋白水平与肝脏脂肪含
量的相关性。其次，通过分析及比较白细胞及脂多糖结合蛋白水平与内脏脂肪、
胰岛素抵抗、代谢综合征的相关性以求进一步揭示白细胞及脂多糖结合蛋白水平
对于反映 NAFLD相关代谢异常的价值及意义。 
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第一部分 白细胞及脂多糖结合蛋白与肝脏脂肪含量的关系探讨 
研究背景 
非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD）是指除外酒
精和其他明确的损肝因素所致的肝细胞内脂肪过度沉积为主要特征的临床病理
综合征，与胰岛素抵抗和遗传易感性密切相关的获得性代谢应激性肝损伤。疾病
演变过程包括单纯性脂肪肝（simple fatty liver, SFL）、非酒精性脂肪性肝炎
（non-alcoholic steatohepatitis, NASH）及其相关肝硬化甚至肝细胞癌[32-34]。随着
人们生活水平的提高，生化方式的改变，NAFLD已成为全球日益严峻的健康问
题。 
NAFLD的发生与进展主要包括胰岛素抵抗，游离自由基的大量产生，内脏
脂肪的过多堆积，肝脏组织的炎症反应等[35]。胰岛素抵抗时脂肪组织过度分解，
产生过多的游离脂肪酸，TG合成增多，脂肪异位沉积，引起肝细胞脂肪变性。
大量研究[36, 37] [38]结果证实，肝脏脂肪变性不仅仅是脂质在肝脏细胞内的蓄积，
更是全身炎性反应在肝脏的体现。 
白细胞计数作为临床上一种简单、廉价、使用范围广，又可反映体内炎症状
态的传统标志。有研究结果[10]显示即使白细胞计数在正常范围内，NAFLD患者
的白细胞计数仍显著高于非 NAFLD 者，且随着白细胞计数增加，NAFLD 的患
病率逐渐升高。 
NAFLD患者小肠细菌过度生长和肠道通透性增加，进而增加内毒素（活性
成分是脂多糖，LPS）的吸收[27, 28]。LPS 增加可引起炎症性肝损伤，氧化应激，
脂质堆积，在激活免疫和炎症反应中起着至关重要的作用，有研究显示接受内毒
素输注的健康的受试者会出现胰岛素抵抗，并有促炎细胞因子的过度表达[29]。
脂多糖结合蛋白（LBP）可用来评估内毒素血症，在肥胖和脂肪肝患者中显著增
加[30, 31]，并且 LBP 可增敏内毒素效应，进一步刺激机体产生大量炎症因子，介
导组织损伤。  
综上所述，白细胞和脂多糖结合蛋白均可反应肝脏组织炎症性损害的程度，
先前的研究也有提示脂肪肝患者常常合并不同程度的炎症反应。然而，白细胞和
脂多糖结合蛋白水平是否能够有效而早期的反映 NAFLD的发生、发展，他们与
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肝脏脂肪含量的具体关系如何？是否是反应肝内脂肪含量有效而可靠的指标？
本研究通过大规模筛选中心性肥胖受试者进行资料收集及数据分析，以求进一步
探讨及比较肥胖人群白细胞和脂多糖结合蛋白与 NAFLD的关系，通过氢质子磁
共振波谱（1H-MRS）技术定量分析及比较白细胞和脂多糖结合蛋白与 IHTC 的
相关性。 
研究方法 
一、社区人群资料收集 
1.研究对象 
  在厦门思明区莲前街道所属 21 个居委会招募肥胖的受试者 485 名，年龄：
40-65 岁。肥胖以腰围定义：男性腰围≥90 厘米；女性腰围≥85 厘米。排除有糖
尿病史和心肌梗死病史者。并且这 485 名肥胖受试者接受了磁共振质子波谱测定
肝内脂肪含量（1H-MRS）。 
  本研究征得厦门大学附属第一医院伦理委员会的批准。 
2.入选标准 
（1）选取年龄处于 40-65 周岁之间；  
（2）腰围定义：男性≧90cm,女性≧85cm； 
（3）饮酒量：男性每日饮用乙醇<20g(每周<140g),女性每日饮用乙醇<10g(每周
<70g)； 
（4）自愿参加及签署知情同意书。 
3.排除标准 
（1）排除有糖尿病史和心肌梗死病史者； 
（2）排除继发性引起脂肪肝和肝酶增高的其他肝病，如：自身免疫性肝病、急
慢性病毒性肝炎、肝硬化、肝癌等； 
（3）排除伴随全身性疾病的继发性脂肪性肝病及影响糖脂代谢的其他疾病，如：
炎症性肠病、垂体前叶功能减退、脂肪萎缩症、Cushing 综合征、甲状腺功能亢
进或减退症、恶性肿瘤、阻塞性胆道系统疾病、全肠外营养等；  
（4）除外服用可能导致脂肪肝的药物：如：糖皮质激素、合成雌激素、丙戊酸
钠、胺碘酮、三苯氧胺等。  
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（5）排除各种感染性疾病。 
二、检查指标 
1.检查内容 
（1）基本情况调查：包括疾病史、用药史、家族史、烟酒史、体力活动情况、
饮食问卷、个人史等； 
（2）人体形态学测量：身高、腰围、臀围、体重、血压等； 
（3）生化指标检测：空腹血糖、OGTT 两小时血糖、甘油三酯、TC、LDL‐c、
HDL‐c、肝功能、肾功能； 
（4）OGTT 试验评估胰岛功能：胰岛素敏感性：HOMA‐IR；胰岛β细胞功能： 
HOMA‐beta、胰岛素分泌指数（△30Ins/△30Glu）； 
（5）LBP检测：检测使用Hycult公司的LBP（human）检测试剂盒，使用的是酶
联免疫分析检测法，使用的仪器是分光光度计。 
（6）辅助检查：全身脂肪含量测定、腹部超声检查和脉搏波传导速度（PWV）
等； 
（7）脂肪含量检测：肝脏脂肪含量测定（磁共振波谱分析）； 
2.检查方法 
1）问卷调查： 
所有问卷调查员均提前接受统一培训并通过考核。采用标准的流行病学调查
问卷，包括个人的基本信息（姓名、性别、年龄、籍贯、婚姻、职业、文化程度
等）、既往疾病及用药史、饮食、吸烟饮酒、月经生育史、家族遗传病史、体育
锻炼及体力活动情况等。 
2） 体格检查： 
 测量身高、腰围、臀围、体重、和静息坐位时血压。测量前所有调查员均接
受统一培训并通过考核。 
 （1）身高和体重：使用身高体重仪测量身高及体重。测量身高时，受检者需
脱去鞋帽，直立体位及并紧脚后跟，双肩放平，双眼正视前方，保持头部水平，
背部直立轻贴量杆。调查员手扶滑测板向下滑动，直到滑测板底面与颅顶点接触，
保持固定后读取屏幕所示读数。身高以厘米(cm)为单位，记录到小数点后一位及
精确至 0.1cm。测量体重同升高一并完成，测量时只穿轻薄衣物。体重以公斤（kg）
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为单位并精确至 0.1kg。体重指数（Body Mass Index, BMI）计算公式：BMI=体
重（kg）/身高 2（m2） 
 （2）腰围（waist circumfernece，WC）：使用相对柔软卷尺测定腰围。测量腰
围时，受检者保持直立，腹部放松，使双臂自然下垂并合并双脚，测量时平缓呼
吸，不要刻意收腹或屏气。腰围的测量需紧贴受试者皮肤，以脐水平线为测量部
位，测量精确至 0.5cm。 
（3）臀围（hip circumference，HC）：使用相对柔软卷尺测定臀围。测量臀围
时，受检者应穿薄内衣并保持直立，腹部放松，使双臂自然下垂并合并双脚，臀
围的测量应紧贴受试者皮肤，在臀部最隆起部分绕臀部一周，测量精确至 0.5cm。 
（4）静息血压：使用 OMRON（型号：HEM-752）智能电子血压计测量血压。
采用成人标准臂带（型号：HEM-CUFF-N）。测量应在安静温暖的房间中进行，
测量前受试者至少坐位休息 5 分钟，排空膀胱，采用非优势臂测量。测量时受检
者取坐位，手臂及双脚平置。臂带的下缘应位于肘关节上 1-2 cm处，并使臂带
宽度的 1/2 同心脏在同一水平位置；测量 3次，每次读数至少间隔 1 分钟。分析
数据时采用三次数据的平均值。 
3）生化检测方法 
受试者隔夜禁食 10 小时以上，避免抽血前夜熬夜、饮酒等。次日清晨抽取
空腹及 OGTT 2h血样，所抽血样行现场离心，转时 10 分钟，转速 3000 转/分，
留取全血进行血常规检测，血浆检测 FBG 和 2h-BG，同时留取空腹血清测定空
腹胰岛素、血脂水平[总胆固醇（total cholesterol, TC），甘油三酯（triglycerides, 
TG），低密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein-cholesterol, LDL-C），高密度
脂蛋白胆固醇 (high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C)]和糖化血红蛋白
（Glycated hemoglobin，HbA1c）。用贝克曼自动生化仪（Beckman CX-7 
Biochemical Autoanalyser, Brea, CA, USA）测定血脂，高压液相法(BIO-RAD 
Company, USA) 测定 HbA1c。葡萄糖氧化酶法检测血糖水平。采用放射免疫方
法检测空腹胰岛素水平，试剂盒购自上海生工有限公司（Sangon Company, 
Shanghai, China）。所有血清和血浆均送中心实验室进行检测。稳态模型评估的
胰岛素抵抗指数（homeostasis model assessment of insulin resistance, HOMA-IR）= 
空腹胰岛素浓度(mIU/L) × 空腹血糖浓度(mmol/L) / 22.5。 
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4） 口服葡萄糖耐量试验（Oral Glucose Tolerance Test, OGTT） 
受试者隔夜禁食 10 小时以上，次日早晨 7－9 点之间在安静状态下休息 5-10
分钟，先行空腹肘静脉采血，之后 5分钟内喝下 250ml左右葡萄糖水（内含 75g
不含结晶水葡萄糖），从喝第一口糖水开始计时，30分钟和 120 分钟分别抽取第
二及第三次肘静脉血用于检测血糖和胰岛素。 
5） 辅助检查 
（1）腹部超声检查 
肝脏、胆囊、胰腺检查。受检者为空腹状态。 
（2）磁共振质子波谱技术（1H-MRS）测定肝内脂肪含量 
采用 Phillips Achieva 3.0T HD 磁共振扫描仪。所有检查均由有磁共振操作
经验的技师施行。先行常规MRI对受试者扫描。在MRI的 T2WI定位图像上选
择波谱扫描的最佳层面，选择少血管及乏胆管区域设定感兴趣区，大小为
20mm×20mm×20mm。1H-MRS 采用单体素点分辨选择性波谱( point resolved 
selective spectroscopy，PRESS)序列，TR2000ms，TE50ms，NEX=6，扫描时间
3min50s。原始波谱图像采用系统自带的 GESAGE软件测定水峰(4.7ppm) 和脂质
峰(1.0-1.5ppm)的峰值及波峰下面积。取谱线基线较稳的数据计入统计中。计算
公式: 肝内脂肪含量(IHTG)=脂峰下面积/(脂峰下面积+水峰下面积)*100%。 
 
  
图 1.1H-MRS图:IHTG=脂峰下面积/（水峰下面积+脂峰下面积）×100% 
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